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1. Einleitung 
1.1. Epidemiologie 
Das Endometriumkarzinom ist das häufigste Karzinom des weiblichen Genital-
traktes. Nach dem Mammakarzinom mit 30,5 %, dem Darmkarzinom mit 12,3 % 
und dem Lungenkarzinom mit 8,5 % liegt es mit 4,7 % an 4. Stelle der Krebser-
krankungen der Frau in Deutschland (Kaatsch et al., 2015, Robert-Koch-Institut, 
2017) 
 
 
Abb.1:  Prozentualer Anteil der häufigsten Tumorlokalisationen in allen Krebs-
neuerkrankungen in Deutschland 2014 (ohne nicht-melanotischem 
Hautkrebs) (Robert-Koch-Institut, 2017) 
 
Im Jahr 2014 verzeichnete Deutschland ca. 10.680 Neuerkrankungen. Die 
Prognose für das Jahr 2018 liegt bei 10600 Neuerkrankungen (Robert-Koch-
Institut, 2017). Die Sterberate beträgt 2,4 %. Damit liegt sie an 10. Stelle aller 
Krebssterbefälle der Frauen in Deutschland. Diese vergleichbar geringe Sterbe-
rate ist der guten Prognose zu verdanken (Robert-Koch-Institut, 2017). Mit einer 
relativen 5-Jahresüberlebensrate von 80 % zählt das Endometriumkarzinom zu 
den prognostisch günstigen Krebserkrankungen (Nicolaije et al., 2013, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Die Über-
lebensrate ist jedoch stadienabhängig. Im Stadium I liegt sie bei 85 %, im Sta-
dium II bei 75 %, im Stadium III bei 45 % und im Stadium IV beträgt sie 25 % 
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(Amant et al., 2005). Das Lebenszeitrisiko, an Gebärmutterkörperkrebs zu er-
kranken, liegt bei 2,2 % und das Sterberisiko liegt bei 0,5 % (Kaatsch et al., 
2013). Die meisten Erkrankungen treten postmenopausal bei einem mittleren 
Erkrankungsalter von 69 Jahren auf (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018). 
Die absolute Anzahl der Neuerkrankungen in den Jahren 1999 bis 2014 ist rela-
tiv konstant geblieben (Robert-Koch-Institut, 2017). Altersstandardisiert ist aller-
dings für diesen Zeitraum ein stetiger Rückgang zu erkennen.  
  
      
 
Abb. 2:   Altersstandardisierte Erkrankungs- und Sterberaten, ICD-10 C54-C55, 
Deutschland 1999-2014 (Robert-Koch-Institut, 2017)  
   
Weltweit liegt das Endometriumkarzinom an 5. Stelle der Krebserkrankungen 
der Frau (Morice et al., 2016). Die standardisierte Inzidenzrate beträgt 
8,2/100.000 Einwohner, entsprechend ca. 288.000 Neuerkrankungen pro Jahr 
(Weiderpass and Labreche, 2012). Geographisch lassen sich deutliche Unter-
schiede erkennen: Westeuropa und Nordamerika mit einer Inzidenzrate von 
mehr als 10/100.000 zeigen eine weitaus höhere Inzidenz als Asien und Afrika 
mit weniger als 4/100.000 (Weiderpass and Labreche, 2012, Jemal et al., 
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2011). Anscheinend spielt die höhere Lebenserwartung und der veränderte Le-
bensstil, gekennzeichnet durch Risikofaktoren, wie z.B. eine geringere 
Schwangerschaftsrate, Adipositas und Bewegungsmangel in den westlichen 
Industrieländern eine Rolle für die geographischen Unterschiede (Kurzeder et 
al., 2007, Amant et al., 2005). Aus diesem Grund lässt sich das Endometrium-
karzinom als Wohlstandserkrankung bezeichnen (Fleisch and Bender, 2003). In 
weniger entwickelten Ländern liegen weniger der genannten Risikofaktoren vor, 
was die geringere Inzidenz von Endometriumkarzinomen erklärt, obgleich die 
spezifische Mortalität höher ist (Hill et al., 1996, Madison et al., 2004). Eine 
Studie hat ergeben, dass die 5-Jahres-Überlebensrate der weißen Bevölkerung 
in den USA deutlich höher ist als bei den Bürgern afrikanischen Erbes (84 % vs. 
62 % bei Diagnosestellung 1999-2005) (Jemal et al., 2010).   
1.2. Ätiologie und Risikofaktoren 
Aus histologischer und molekular-pathologischer Sicht lässt sich das Endomet-
riumkarzinom in zwei Subtypen einteilen (Bokhman, 1983). Man unterscheidet 
das hormonabhängige Typ-1-Karzinom und das hormonunabhängige Karzinom 
vom Typ 2 (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). In 70 bis 80 % der Fälle 
liegen Karzinome vom Typ 1 vor, die in der Regel in einem niedrigen Tu-
morstadium diagnostiziert werden und eine gute Prognose zeigen. In ca. 15 %  
der Fälle handelt es sich um Karzinome vom Typ 2 (Amant et al., 2005). Der 
klinische Verlauf ist deutlich aggressiver und sie neigen schon in frühen Stadien 
zu lokoregionären Rezidiven (Amant et al., 2005, Hecht and Mutter, 2006).  Mit 
einer 5-Jahres-Überlebensrate von 55 % haben sie eine deutlich ungünstigere 
Prognose (Morice et al., 2016).  
Ein neues Verfahren zur Klassifizierung der Endometriumkarzinome wurde 
2018 veröffentlicht. Kommoss et al. haben in einer Studie der Universitätsfrau-
enklinik Tübingen ein pragmatisches System (ProMisE – Proactive Molecular 
Risk Classifier for Endometrial Cancer) entwickelt, das eine einheitliche Tumor-
Kategorisierung anhand vier prognostisch eindeutiger molekularer Untergrup-
pen ermöglicht. Das System kann bei diagnostischen Biopsien eingesetzt wer-
den und liefert Informationen zum Ausmaß der operativen und ggf. adjuvanten 
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Therapie (Kommoss et al., 2018). Es ist zu erwarten, dass zukünftig die Begriffe 
Typ 1 und Typ 2 abgeschafft werden. 
Neben dem klinischen Verlauf unterscheiden sich die zwei Karzinomtypen auch 
in der Ätiologie und Pathogenese.  
1.2.1. Typ-1-Karzinom 
Die Typ-1-Karzinome zeigen histologisch ein endometrioides Bild. Ihnen liegt 
meist eine Endometriumhyperplasie zu Grunde (Leslie et al., 2012). Eine einfa-
che Hyperplasie ist mit einem Risko von < 1 % assoziiert. Bei einer komplexen 
Hyperplasie wird ein Risiko von 5-10 % angegeben (Kurzeder et al., 2007). Lie-
gen zusätzlich Kernatypien vor, erhöht sich das Risiko, an einem Endometrium-
karzinom zu erkranken, auf ca. 30 % (Kurzeder et al., 2007). In der neuen 
WHO-Klassifikation aus dem Jahr 2014 gilt die Endometriumhyperplasie mit 
Atypien als Vorläuferläsion eines Endometriumkarzinoms und entspricht einer 
endometrial intraepithelialen Neoplasie (EIN) (Lax, 2016). Die einfache und 
komplexe Endometriumhyperplasie ohne Atypien wird zusammengefasst und 
gilt nur als Risikoerkrankung für die Entstehung eines Endometriumkarzinoms 
(Lax, 2016). Ursache für eine Hyperplasie des Endometriums ist eine kontinu-
ierliche oder erhöhte Stimulation der Schleimhaut durch Östrogene (Kurman et 
al., 1985). Risikofaktoren dafür sind einerseits frühe Menarche und späte Me-
nopause sowie Nulliparität, andererseits die Einnahme von Östrogenpräparaten 
ohne Gestagenschutz sowie hohe Hormonspiegel durch estradiol- oder andro-
gensezernierende Tumoren (Ali, 2014). Dem am Endometrium östrogenähnlich 
wirkenden Antiöstrogen Tamoxifen wird bei einer Einnahme über 5 Jahre hin-
weg ebenfalls ein erhöhtes Risiko zugeschrieben (Deutsche Krebsgesellschaft 
e.V., 2008). Des Weiteren spielt die Bildung von Östrogen im Fettgewebe eine 
wichtige Rolle, weshalb Adipositas und geringe körperliche Aktivität als bedeut-
same Risikofaktoren gelten (Schouten et al., 2004). Eine Studie aus den USA 
belegt, dass ein hoher BMI im Alter von 18 Jahren (RR 1.29, 95 % CI 1.12-1.49 
pro 5 BMI Einheiten) sowie eine Gewichtszunahme im Erwachsenenalter (RR 
1.81, 95 % CI 1.66-1.98 pro 5 BMI Einheitsveränderungen) mit der Entstehung 
eines Endometriumkarzinoms assoziiert werden (Stevens et al., 2014). Eine 
weitere Studie hat gezeigt, dass Patientinnen mit einem BMI > 50 bei Diagno-
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sestellung eines endometrioiden Endometriumkarzinoms signifikant jünger als 
normalgewichtige Patientinnen sind (Nevadunsky et al., 2014). Genverände-
rungen, die zum HNPCC-Syndrom führen, bewirken bei 2-3 % aller Patientin-
nen ein erhöhtes erbliches Risiko (Barry et al., 2014). Es konnte zudem festge-
stellt werden, dass Patientinnen, deren Verwandte ersten Grades an einem En-
dometrium- oder Kolorektalkarzinom erkrankt sind, ein erhöhtes Risiko haben, 
an einem Endometriumkarzinom zu erkranken (Win et al., 2015). Weitere Risi-
kofaktoren sind zunehmendes Alter, Strahlenbehandlung der Becken- und 
Bauchregion, sowie Erkrankungen wie PCOS (Barry et al., 2014), Diabetes mel-
litus und Mammakarzinom (Madison et al., 2004).   
Im Gegensatz hierzu gelten Multiparität und die Einnahme von kombinierten 
oralen Kontrazeptiva als risikosenkend (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008, 
Cook et al., 2014). Zudem gilt die Anwendung eines Intrauterinpessares als po-
tenziell risikosenkend (Felix et al., 2015). Auch für Rauchen konnte ein inverses 
Risiko festgestellt werden (Felix et al., 2014). Des Weiteren wird sojareicher 
Ernährung und Bewegung, vor allem bei übergewichtigen Frauen, ein protekti-
ver Effekt zugeschrieben (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008, Patel et al., 
2008).  
1.2.2. Typ-2-Karzinom 
Im Gegensatz zu den Typ-1-Karzinomen liegt den Karzinomen vom Typ 2 eine 
maligne Transformation des zumeist atrophischen Endometriums zu Grunde 
(Leslie et al., 2012). Erhöhte Hormonexposition spielt bei der Tumorentstehung 
keine Rolle (Sorosky, 2012). In ca. 90 % der Fälle konnte eine Mutation des 
Tumorsuppressorgens p 53 festgestellt werden (Hecht and Mutter, 2006). Be-
sonders charakteristisch für die vorwiegend klarzelligen und serösen Karzinome 
sind die ausgeprägten Kernatypien (Schmidt, 2003). Als Risikofaktoren gelten 
bisher ein höheres Lebensalter und eine vorangegangene Bestrahlung der Be-
ckenregion (Emons, 2009). 
1.3. Symptomatik 
Uterine Blutungen bei postmenopausalen Frauen sowie azyklische Blutungen 
bei prä- und menopausalen Frauen sind erste Hinweise auf das Vorhandensein  
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eines Endometriumkarzinoms (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). Die 
Mehrzahl der Fälle wird nach der Menopause diagnostiziert, wobei die höchste 
Inzidenz in der 7. Lebensdekade verzeichnet wird (Gredmark et al., 1995). Bei 
15 % der Frauen mit Postmenopausenblutung wird eine adenomatöse Hyper-
plasie oder ein Karzinom diagnostiziert (Gredmark et al., 1995). Bei prä-
menopausalen Frauen mit Blutungsunregelmäßigkeiten liegt das Risiko für ein 
Endometriumkarzinom oder eine Endometriumhyperplasie unter 1,5 % 
(Pennant et al., 2017). Bei Diagnosestellung liegt meist ein Frühstadium des 
Endometriumkarzinoms vor, was durch das frühzeitige Auftreten der Symptome 
zu erklären ist  (Amant et al., 2005). Da die Inzidenz von Postmenopausenblu-
tungen mit steigendem Alter sinkt, die Inzidenz des Endometriumkarzinoms je-
doch im Altersintervall von 65 bis 69 Jahren ansteigt, steigt auch die Erkran-
kungswahrscheinlichkeit bei Frauen mit Postmenopausenblutungen in  höhe-
rem Alter (Gredmark et al., 1995). Bei 15 % wird eine Hyperplasie oder ein Kar-
zinom diagnostiziert (Gredmark et al., 1995). 
1.4 Diagnostik 
Im klinischen Prozess ist die sorgfältige Diagnostik der erste und gleichzeitig 
entscheidende Schritt für eine optimale Behandlungsstrategie (Clark et al., 
2002).  
1.4.1. Ultraschall und Hysteroskopie 
Ein Endometriumkarzinom oder eine -hyperplasie kann durch alleinige ultraso-
nografische Messung der Endometriumdicke nicht sicher diagnostiziert werden.  
Bei asymptomatischen Frauen wird zur Früherkennung unabhängig vom Risi-
koprofil auch keine transvaginale Ultraschalluntersuchung empfohlen 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). 
Dennoch wird der transvaginale Ultraschall als Ausschlussuntersuchung ge-
nutzt. Bei einem cut-off-Wert der Dicke von ≤ 5 mm  wird die Wahrscheinlichkeit 
für das Vorliegen einer Pathologie auf 2,5 % reduziert (Gupta et al., 2002). Bei 
prämenopausalen symptomatischen Patientinnen oder Patientinnen mit Hor-
monersatztherapie ist die Aussagekraft des transvaginalen Ultraschalls gerin-
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ger, da die normale Endometriumdicke mit den zirkulierenden Konzentrationen 
der weiblichen Steroidhormone korreliert (Nicolaije et al., 2013, Lax, 2016).  
Im Gegensatz zur Ultraschalluntersuchung ist die alleinige Hysteroskopie eine 
gute Untersuchung, um ein Endometriumkarzinom zu erfassen, jedoch nicht 
sicher genug, um eine ernsthafte Erkrankung auszuschließen (Clark, 2004). Als 
Früherkennungsuntersuchung wird sie ebenfalls nicht empfohlen 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Beispiels-
weise konnte bei Patientinnen mit HNPCC-Syndrom kein mortalitätssenkender 
Effekt festgestellt werden (Manchanda et al., 2012, Helder-Woolderink et al., 
2013). 
Die neue S3-Leitlinie (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018) empfiehlt bei Auftreten einer postmenopausalen Blu-
tung primär eine klinische Untersuchung, die Durchführung einer transvaginalen 
Ultraschalluntersuchung und eine Zytologie durch Tao Brush oder Pipelle. Lie-
gen keine Auffälligkeiten vor, wird zu einer Kontrolle nach 3 Monaten geraten. 
Falls sich in der Zytologie bereits maligne Zellen zeigen, ist die leitliniengerech-
te Therapie einzuleiten. Falls sich in der Dicke oder Beschaffenheit des Endo-
metriums Unregelmäßigkeiten zeigen und die Zytologie nicht auswertbar ist, 
sollten eine Hysteroskopie und eine fraktionierte Abrasio durchgeführt werden 
(Wong et al., 2016, Timmermans et al., 2010, Leitlinienprogramm Onkologie 
(Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Dies gilt als Goldstandard für die sichere 
Diagnose eines Endometriumkarzinoms (Morice et al., 2016, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). 
1.4.2. Tumorstaging  
Die Klassifizierung des Endometriumkarzinoms erfolgt durch das Operative 
Staging und wird anhand der FIGO-Stadien vorgenommen (Creasman, 2009). 
Für die Feststellung der lokalen Ausbreitung gilt dies als Referenzmethode 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Für die 
Detektion von Fernmetastasen ist eine bildgebende Diagnostik notwendig 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Liegt ein 
begründeter Verdacht auf Fernmetastasierung vor, wird eine Schnittbildgebung 
(CT/MRT) und ggf. eine Skelettszintigraphie empfohlen (Leitlinienprogramm 
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Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Die PET-CT ist mit einer Sensi-
tivität und Spezifität von über 95% (Kakhki et al., 2013) zur Feststellung von 
Fernmetastasen besonders gut geeignet. 
Die FIGO-Klassifikation beruht auf dem TNM-System (Denschlag et al., 2011). 
Sie wurde 1988 erstmals veröffentlicht (Odicino et al., 2008) und 2009 vollstän-
dig revidiert (Creasman, 2009). Die Klassifikation ist unabhängig vom histopa-
thologischen Differenzierungsgrad (Creasman, 1989).  
 
TNM-
Kategorien 
FIGO 
Stadien 
Definition 
Tis  0  Carcinoma in situ  
T1  I  Tumor begrenzt auf Corpus uteri  
T1a  Ia  Tumor begrenzt auf Endometrium  
T1b  Ib  Tumor infiltriert die innere Hälfte des Myometriums  
T1c  Ic  Tumor infiltriert das Myometrium über die Hälfte hin-
aus  
T2  II  Tumor infiltriert die Zervix  
T2a  IIa  Befall endozervikaler Drüsen  
T2b  IIb  Infiltration des Zervixstromas  
T3  III  Lokale und/oder regionale Ausbreitung des Tumors 
über den Uterus hinaus  
T3a  IIIa  Tumor infiltriert Serosa, Adnexe (durch direkte Aus-
breitung oder Metastasierung) und/oder Tumorzel-
len in der Peritonealflüssigkeit/ Aszites  
T3b  IIIb  Infiltration der Vagina (durch direkte Ausbreitung 
oder Metastasierung)  
T3c  IIIc  Befall pelviner und/oder paraaortaler Lymphknoten  
T4  IV  Tumor über das kleine Becken ausgedehnt oder 
Tumoreinbruch in angrenzendes Organ  
 IVa Tumor infiltriert die Blasen- und/oder Darmschleim-
haut  
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M1  IVb  Fernmetastasen  
 
Tab. 1: Stadieneinteilung des Endometriumkarzinoms (alte TNM-Klassifikation) 
(Hornemann et al., 2007) 
 
Im Jahr 2009 wurde die Klassifizierung revidiert (Creasman, 2009). 
TNM-
Kategorien 
FIGO 
Stadien 
Definition 
TX  Primärtumor kann nicht beurteilt werden  
T0  Kein Anhalt für Primärtumor  
Tis  Carcinoma in situ  
T1  I  Tumor begrenzt auf Corpus uteri  
T1a  IA  Tumor begrenzt auf das Endometrium oder infiltriert 
weniger als die Hälfte des Myometriums  
T1b  IB  Tumor infiltriert die Hälfte oder mehr des Myometri-
ums  
T2  II  Tumor infiltriert das Stroma der Cervix uteri, breitet 
sich aber nicht jenseits des Uterus aus  
T3 und/oder 
N1  
III  Lokale und/oder regionäre Ausbreitung:  
T3a  IIIA  Tumor befällt Serosa und/oder Adnexe (direkte 
Ausbreitung oder Metastasen)  
T3b  IIIB  Vaginalbefall und/oder Befall der Parametrien (direk-
te Ausbreitung oder Metastasen)  
T3c oder N1  IIIC  Metastasen in Becken- und/oder paraaortalen 
Lymphknoten  
T3c1  IIIC1  Metastasen in Beckenlymphknoten  
T3c2 oder 
N2  
IIIC2  Metastasen in paraaortalen Lymphknoten mit/ohne 
Metastasen in Beckenlymphknoten 
T4  IV  Tumor infiltriert Blasen- und/oder Rektumschleim-
haut  
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N – Regionäre Lymphknoten 
NX Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 
N0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen 
N1 Regionäre Lymphknotenmetastasen 
M – Fernmetastasen  
M0 Keine Fernmetastasen 
M1 Fernmetastasen (ausgenommen Metastasen in der Vagina, 
der Beckenserosa oder den Adnexen, einschließlich Metasta-
sen in inguinalen und anderen intraabdominalen Lymphknoten 
als paraaortalen und/oder Beckenlymphknoten) 
 
Tab. 2: Stadieneinteilung des Endometriumkarzinoms (neue TNM-Klassifika-
tion) (Horn et al., 2010) 
 
1.4.3. Histologie 
Zur Sicherung der Diagnose ist eine Histologie notwendig (AGO, 2013), wobei 
der histopathologische Befundbericht die folgenden Anforderungen erfüllen 
muss: 
• Tumortyp (WHO) 
• Grading (WHO) 
• Invasionstiefe in das Myometrium 
• Zervixinfiltration und ggf. Lymphknotenbefall 
• R-Klassifikation (UICC) 
• Gefäß- und Lymphgefäßeinbruch 
• Nervenscheideninfiltration 
Die histologische Grading-Klassifikation erfolgt nach dem dreistufigen System 
nach den Vorgaben der WHO (G1 – G3) (Silverberg et al., 2003). 
Die in der Mehrzahl vorkommenden Typ-1-Karzinome zeigen eine endometrio-
de Morphologie von niedrigem  Grad, wohingegen es sich bei den selteneren 
Typ-2-Karzinomen meist um seröse und klarzellige Karzinome handelt. Diese 
werden definitionsgemäß als „high-grade“ eingestuft und gelten demnach im-
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mer als schlecht differenziert, G3 (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). Es 
gibt Hinweise darauf, dass sich im Rahmen der Tumorprogression aus einem 
Typ-1 ein Typ-2-Karzinom entwickeln kann (Carcangiu and Chambers, 1995). 
Auch Mischtypen werden vermehrt diagnostiziert (Bartosch et al., 2011).  
1.5. Prognosefaktoren 
Wesentlicher Prognosefaktor ist die Invasionstiefe in das Myometrium (Geels et 
al., 2013). Wohingegen bei Patientinnen ohne myometrane Infiltration die Re-
zidivrate bei 1 % und die 5-Jahres-Überlebensrate bei 94 % liegt, zeigen Pati-
entinnen mit einer Invasion von mehr als zwei Drittel eine Rezidivrate von 15 % 
und eine reduzierte 5-Jahres-Überlebensrate von 59 %. Auch der Einfluss auf 
das Auftreten von Lymphknotenmetastasen und Rezidiven  konnte nachgewie-
sen werden (Steiner et al., 2012). Ein weiterer relevanter Prognosefaktor ist die 
Infiltration des zervikalen Stromas, wohingegen die Beteiligung der endozervi-
kalen Drüsen keine prognostische Relevanz aufweist (Creasman et al., 1987). 
Auch für den Nachweis von Tumorzellen im Aszites bzw. der Peritonealspülung 
konnte kein Einfluss auf die Prognose nachgewiesen werden. Die extrauterine 
Ausbreitung des Tumors, die vor allem bei serösen/klarzelligen Tumoren vor-
kommt, spielt eine Rolle in der prognostischen Einschätzung. Ein Serosa- oder 
Adnexbefall, bzw. Rektum-/Blaseninfiltration ist mit einer ungünstigeren Prog-
nose vergesellschaftet. Lymphgefäßeinbrüche gelten als entscheidender Risi-
kofaktor für lokoregionäre Lymphknotenmetastasen (Guntupalli et al., 2012, 
Chang et al., 2011). Die Tumorgröße spielt beim Endometriumkarzinom inso-
fern eine Rolle, als dass Tumoren mit einer Größe ≥ 2 cm deutlich niedrigere 5-
Jahres-Überlebensraten und höhere Rezidivraten zugeschrieben werden, wo-
hingegen Tumoren mit einer Größe < 2 cm als risikoärmer beschrieben werden 
(Steiner et al., 2012). Zunehmende Bedeutung in der Diagnostik und Therapie-
planung gewinnen molekularbiologische Prognosefaktoren. Durch Veränderun-
gen an Onkogenen und Tumorsupressorgenen können aus gesunden Zellen 
des Endometriums Hyperplasien bis hin zu Tumorzellen entstehen. Im Hinblick 
auf die Ätiologie und die Risikofaktoren spielen vor allem östrogenregulierte 
Gene eine bedeutende Rolle (Steiner et al., 2012). Als Fazit für die Praxis wer-
den als prognostisch relevante Faktoren das FIGO-Stadium, der histologische 
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Tumortyp sowie beim Typ-1-Karzinom das Grading, der Befall regionärer 
Lymphknoten und die extrauterine Ausbreitung bewertet. Das Ausmaß der Me-
tastasierung und deren Lokalisation sind bei nodalpositiven Befunden für die 
Prognose relevant. Die Bedeutung der operativen Radikalität beim Typ-2-
Karzinom scheint umstritten und nicht endgültig geklärt zu sein (Steiner et al., 
2012). 
Organisationen wie die ESMO, ESTRO und ESGO haben sich auf eine Risi-
kostratifzierung anhand morphologischer Faktoren festgelegt (Colombo et al., 
2016, Bendifallah et al., 2014, Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018): 
 
Risikogruppen Charakteristika 
Low risk Endometrioides EC, G1, G2, < 50 % 
myometrane Infiltration 
Low-intermediate risk Endometrioides EC, G1, G2,  ≥ 50 % 
myometrane Infiltration 
High-intermediate risk 
 
Endometrioides EC, G3, < 50 % my-
ometrane Infiltration, L0 oder L1 
Endometrioides EC, G1, G2, L1 </≥ 
50 % myometrane Infiltration 
High risk Endometrioides EC, G3, ≥ 50 % my-
ometrane Infiltration, L0 oder L1, FI-
GO/TNM-Stadium II/T2 
Endometrioides EC, G3, ≥ 50 %, FI-
GO/TNM-Stadium III/T3, R0 
Non-endometrioides EC 
(serös/klarzellig, undifferenziert, 
MMMT) 
 
Tab. 3: Risikostratifizierung des Endometriumkarzinoms nach ESMO, ESTRO 
und ESGO (Bendifallah et al., 2014, Colombo et al., 2016, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018) 
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1.6. Therapie 
1.6.1. Operatives Management 
Standardmäßig wird ein systemisches operatives Staging empfohlen 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Dies gilt 
gleichzeitig als Therapie der Wahl bei Vorliegen eines Endometriumkarzinoms 
(Creasman, 1989, Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008, Hornemann et al., 
2007). Die Kommission Uterus der Arbeitsgemeinschaft Gynäkologische Onko-
logie e.V. hat im Jahr 2013 aktualisierte Empfehlungen für die Diagnostik und 
Therapie des Endometriumkarzinoms herausgegeben (AGO, 2013). Im April 
2018 erschien die neue S3-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und Nachsorge 
von Patientinnen mit Endometriumkarzinom (Leitlinienprogramm Onkologie 
(Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). 
Das operative Staging des Endometriumkarzinoms besteht grundsätzlich aus 
Hysterektomie, beidseitiger Adnexexstirpation und Entnahme einer Zytologie 
aus der Bauchhöhle und gilt zudem als Basistherapie des Endometriumkarzi-
noms (AGO, 2013). Auch bei Vorliegen einer atypischen Hyperplasie des En-
dometriums und abgeschlossener Familienplanung wird eine Hysterektomie 
und ggf. Adnexektomie empfohlen (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018). Eine pelvine und paraaortale Lymphonodektomie bis 
zum Nierenstil ist bei fehlenden Kontraindikationen durchzuführen, da sie mit 
einer Prognoseverbesserung verbunden ist. Nur in frühen Stadien IA und G1 
oder G2 ist die Lymphonodektomie als fakultativ anzusehen (AGO, 2013, 
Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). Ab dem Stadium IB und einem 
schlechten Differenzierungsgrad G3 steigt das Risiko für einen Befall der retro-
peritonealen Lymphknoten. Hier wird eine systematische Lymphonodektomie 
empfohlen (AGO, 2013). Bei präoperativ durch fraktionierte Abrasio festgestell-
ter seröser oder klarzelliger Histologie wird die operative Therapie an die Be-
handlung eines Ovarialkarzinoms angelehnt. Es erfolgen zusätzlich die 
Omentektomie sowie die Entnahme multipler Peritonealbiopsien. Die gleiche 
Empfehlung gilt auch für endometrioide Tumoren, bei denen sich intraoperativ 
makroskopisch ein Serosa- und/oder Adnexbefall zeigt. Bei fortgeschrittenen 
Stadien und Vorliegen von Fernmetastasen sollte ein möglichst komplettes Tu-
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mordebulking erfolgen, um das Ansprechen adjuvanter Therapiemöglichkeiten 
zu verbessern. Eine Studie von Barlin et al. zeigte, dass eine komplette Zytore-
duktion das Überleben signifikant verbessert (Barlin et al., 2010). Auch bei Vor-
liegen einer palliativen Situation und gegebener Operabilität wird eine Hysterek-
tomie angestrebt, um tumorbedingten Komplikationen wie Blutungen vorzubeu-
gen (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008, AGO, 2013).   
Liegt ein gut differenziertes endometrioides Endometriumkarzinom ohne Myo-
metriuminfiltration vor und besteht ein dringender Kinderwunsch, kann bei Pati-
entinnen mit guter Compliance auch in diesem Stadium über eine konservative 
Therapie nachgedacht werden (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Um sicher 
ausschließen zu können, dass keine extrauterinen Manifestationen vorliegen, 
sollten ein transvaginaler Ultraschall, ein MRT und eine Laparoskopie durchge-
führt werden. Im weiteren Verlauf sind engmaschige Kontrollen durchzuführen. 
Es wird empfohlen, alle 3 Monate ein follow-up durch Hysteroskopie, Sonogra-
phie und Biopsie durchzuführen (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). The-
rapie der Wahl ist in diesem Fall eine dauerhafte Gestageneinnahme. Aufgrund 
hoher Rezidivwahrscheinlichkeit wird nach erfülltem Kinderwunsch die operati-
ve Therapie je nach Tumorstadium dringend empfohlen (AGO, 2013, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). 
Bei der Hysterektomie kann man zwischen einfacher, modifiziert radikaler und 
radikaler Hysterektomie unterscheiden. Die einfache Hysterektomie kann so-
wohl vaginal, laparoskopisch oder per Laparotomie durchgeführt werden. Die 
vaginale Hysterektomie sollte jedoch auch für das frühe Endometriumkarzinom 
nicht als Standard angesehen werden (Krämer et al., 2017). Die Möglichkeit zur 
sorgfältigen Inspektion des Bauchraumes ist in diesem Fall nicht gegeben 
(Widschwendter et al., 2017).   
Die radikale Hysterektomie wird anhand der Terminologie nach Piver klassifi-
ziert (Wallwiener et al., 2008). Bei den Stadien Piver I-II spricht man von modifi-
ziert radikaler Hysterektomie. Diese Form der Hysterektomie findet häufig An-
wendung bei der Therapie des Endometriumkarzinoms (Wallwiener et al., 
2008). In der alten Leitlinie wurde bei Tumorbefall des Zervixstromas (FIGO alt 
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II B) die erweiterte radikale Hysterektomie empfohlen (Deutsche 
Krebsgesellschaft e.V., 2008). 
Aktuell wird sie nur noch bei Stadium III B, also bei Vaginalbefall empfohlen 
(AGO, 2013). 
1.6.1.1. Abdominale Hysterektomie 
Standardmethode in der Vergangenheit war die abdominale Hysterektomie. 
Weltweit wird sie noch mit Abstand am häufigsten angewandt. Allerdings sind 
die Zahlen in den letzten Jahren rückläufig (Whiteman et al., 2008).  Amerikani-
sche Gesellschaften wie die ACOG und AAGL empfehlen verstärkt minimal in-
vasive Eingriffe  (American College of and Gynecologists, 2005). Studien konn-
ten die Durchführbarkeit und Sicherheit der Laparoskopie belegen (Walker et 
al., 2009). Deutsche Gesellschaften wie die DGGG, die DKG und die AGO 
empfehlen in der S3-Leitlinie bei Frühkarzinomen ein laparoskopisches Verfah-
ren anzuwenden (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 
2018).  
Die  Indikationen für das abdominale Vorgehen sind onkologische Aspekte, z.B. 
ausgeprägte Metastasierung, Größe des Uterus oder Verwachsungen im 
Bauchraum durch Voroperationen (Wallwiener et al., 2008, Walker et al., 2009, 
Leblanc et al., 2010). Kardiopulmonale Narkose-Risiken durch internistische 
Begleiterkrankungen können ebenfalls Indikationen für eine abdominale Hyste-
rektomie sein (Leblanc et al., 2010). 
1.6.1.2. Minimal invasive Verfahren 
Seit 1989 (Reich et al., 1989) die erste erfolgreiche laparoskopische totale Hys-
terektomie durchgeführt wurde, hat die Anwendung dieses Verfahrens kontinu-
ierlich zugenommen.  
Die laparoskopische Hysterektomie ist eine Alternative zur abdominalen Hyste-
rektomie. Es gelten die gleichen Indikationen wie für die Laparotomie 
(Wallwiener et al., 2008). Die Leitlinie empfiehlt bei Typ I Karzinomen im Früh-
stadium ein laparoskopisches Verfahren anzuwenden (Leitlinienprogramm 
Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Bei der totalen laparoskopi-
schen Hysterektomie (TLH) wird die komplette Operation laparoskopisch 
		 20 
durchgeführt. Die Naht der Scheide geschieht entweder von vaginal oder lapa-
roskopisch (A. Müller, 2010). Als Kontraindikation für die totale laparoskopische 
Hysterektomie beim Endometriumkarzinom gilt ein sehr großer Uterus, da er 
nicht wie bei benignen Erkrankungen morceliert werden darf 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Hier muss 
der Uterus vaginal oder über eine Mini-Laparotomie entfernt werden 
(Wallwiener et al., 2008). Als Alternative zur TLH kann eine laparoskopisch-
assistierte vaginale Hysterektomie (LAVH) durchgeführt werden (A. Müller, 
2010). 
1.6.2. Strahlentherapie 
Lediglich bei fortgeschrittenem Tumorstadium, multimorbiden Patientinnen oder 
Vorliegen weiterer Kontraindikationen für eine Operation gilt die Strahlenthera-
pie nach wie vor als kurativer Therapieansatz (Einhorn et al., 2003, 
Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018).  
Die adjuvante Strahlentherapie ist indiziert bei erhöhtem Risiko für ein lokoregi-
onäres Rezidiv. Diesbezüglich gelten Infiltration über die Hälfte der Myometri-
umsdicke, schlechter Differenzierungsgrad, höheres Lebensalter und Lymphge-
fäßinvasion als Risikofaktoren (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). Ziele 
der Bestrahlung sind der zentrale Beckenbereich, der obere Teil der Vagina 
und die pelvinen Lymphknotenregionen, die mikroskopische Metastasen bein-
halten können (Amant et al., 2005). 
Die adjuvante Strahlentherapie ist nicht indiziert bei Patientinnen im FIGO Sta-
dium I und mit günstigen Prognosefaktoren wie jüngerem Lebensalter, gutem 
bis mäßigen Differenzierungsgrad und nur oberflächlicher Myometriumsinfiltra-
tion. Das Risiko für das Auftreten von lokoregionären Rezidiven wird zwar redu-
ziert, ein Überlebensvorteil konnte in Studien jedoch nicht festgestellt werden 
(Einhorn et al., 2003, Randall et al., 2006, Creutzberg et al., 2000). Des Weite-
ren traten bei Patientinnen mit vaginaler Brachytherapie signifikant mehr vagi-
nale Nebenwirkungen auf (Sorbe et al., 2009). Bei undiffererenzierten Tumoren 
(G3) im Stadium IA kann zur Senkung des Risikos eines Vaginalrezidivs eine 
vaginale Brachytherapie durchgeführt werden, im Stadium IB (G1/G2) wird sie 
sogar empfohlen (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 
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2018). Im Stadium II oder bei undifferenzierten Tumoren im Stadium IB kann 
alternativ eine perkutane Bestrahlung durchgeführt werden, sofern keine sys-
tematische LNE durchgeführt wurde (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018). Bei fortgeschrittenen Tumorstadien konnte eine Ver-
besserung des Gesamtüberlebens durch adjuvante Strahlentherapie belegt 
werden (Barlin et al., 2010). In den Stadien III-IVA sollte zusätzlich zur Chemo-
therapie eine externe Beckenbestrahlung durchgeführt werden 
(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Die Daten 
einer italienischen Studie lassen darauf schließen, dass Patientinnen in diesen 
Tumorstadien von einer kombinierten Radiochemotherapie profitieren (Hogberg 
et al., 2010).  
1.6.3. Systemische Therapie 
Der Nutzen einer systemischen Therapie wurde für zwei Indikationen nachge-
wiesen.  
Bei Patientinnen mit Endometriumkarzinom im Stadium III und IV ohne häma-
togene Metastasierung konnte der Vorteil einer adjuvanten Chemotherapie ge-
genüber einer Strahlentherapie festgestellt werden (Deutsche 
Krebsgesellschaft e.V., 2008). Das Progression-Free-Survival und das Overall-
Survival waren signifikant höher (Randall et al., 2006).  
Ist durch ein Rezidiv oder vorliegende Metastasen keine Operabilität mehr ge-
geben, ist bei einem progesteronrezeptorpostiven Tumor eine systemische Ge-
stagentherapie sinnvoll (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008).  
Nach operativer Therapie wird eine adjuvante Gestagentherapie nicht empfoh-
len (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft), 2018). Me-
taanalysen konnten keinen Vorteil für das Gesamtüberleben darlegen (Martin-
Hirsch et al., 2011). Ist der Rezeptorstatus negativ oder eine Tumorprogression 
unter hormoneller Therapie zu verzeichnen, wird eine palliative systemische 
Chemotherapie in Erwägung gezogen (Deutsche Krebsgesellschaft e.V., 2008). 
Im Frühstadium des Endometriumkarzinoms mit einer Myometriumsinfiltration > 
50 % konnte kein signifikanter Unterschied zwischen adjuvanter pelviner Strah-
lentherapie und Chemotherapie gezeigt werden (Susumu et al., 2008). Wenn 
eine adjuvante Chemotherapie durchgeführt wird, sollte sie mit Carboplatin und 
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Paclitaxel durchgeführt werden (Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche 
Krebsgesellschaft), 2018). 
1.7 Zielsetzung und Fragestellung 
Diese retrospektive Studie vergleicht das minimal invasive operative Staging 
und das Staging durch Laparotomie bei Patientinnen des Universitätsklinikums 
Tübingen mit der Diagnose Endometriumkarzinom. Die beiden Methoden wer-
den im Hinblick auf perioperative Variablen verglichen. 
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2. Material und Methoden 
2.1. Patientinnen und Studiendesign 
Grundlage dieser Studie ist eine retrospektive Datenanalyse von Patientinnen 
mit Endometriumkarzinom, die im Zeitraum von Januar 1996 bis Dezember 
2011 an der Universitätsfrauenklinik Tübingen behandelt wurden. Die Liste der 
Patientinnen wurde vom Klinischen Krebsregister des CCC Tübingen-Stuttgart 
zur Verfügung gestellt. Ein Votum der Ethik-Kommission des Universitätsklini-
kums lag vor (119/2011BO2). 
Einschlusskriterien waren ein histologisch gesichertes Endometriumkarzinom 
sowie eine durchgeführte Hysterektomie (HE) mit systematischer Lymphonode-
ktomie (LNE).  
Ausgeschlossen wurden Patientinnen, die lediglich zur Vor-, Nach- oder Wei-
terbehandlung in der UFK vorstellig waren. Patientinnen, bei denen eine vagi-
nale HE, oder zeitgleich eine Zweitoperation, z.B. eine Mamma-OP durchge-
führt wurde, wurden bei der Datenanalyse nicht berücksichtigt. Weiterhin galten 
eine primäre Metastasierung  oder ein synchron aufgetretenes Zweitmalignom 
(z.B. Ovarialkarzinom) als Ausschlussgrund. Daneben wurden Patientinnen 
ausgeschlossen, die zwar im Studienzeitraum die Diagnose Endometriumkarzi-
nom erhielten, jedoch nicht im Studienzeitraum operiert wurden. Patientinnen, 
bei denen die HE und LNE zweizeitig durchgeführt wurden, wurden aufgrund 
schlechter Vergleichbarkeit mit der einzeitigen Operation ebenfalls ausge-
schlossen. Auch Patientinnen mit unzureichender Datenlage (z.B. unvollständi-
ge Krankenakte) wurden von der Studie ausgeschlossen.	Von den ursprünglich 
808 blieben für die Auswertung der Studie 449 Patientinnen übrig, die anhand 
der Operationsmethode in zwei Gruppen unterteilt wurden:  
Gruppe 1 Abdominale HE und LNE (LAP) = 205 (45,7 %) Patientinnen. 
Gruppe 2 Laparoskopische HE und LNE (LSK). In dieser Gruppe wurden die 
totale laparoskopische Hysterektomie (TLH) und die laparoskopisch 
assistierte vaginale Hysterektomie (LAVH) zusammengefasst = 244 
(54,3 %) Patientinnen. 
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Abb. 3: Übersicht über Aufteilung, Ausschlusskriterien und Anzahl der Pati-
entinnen 
 
2.2. Parameter 
Aus den Patientenakten wurden Anamnesedaten, Operationsbericht, Untersu-
chungsergebnisse sowie der postoperative Verlauf retrospektiv ohne Perso-
nenbezug erfasst. Standardisiert wurden folgende Parameter erhoben: 
Präoperative Daten und Basisdaten 
• Alter bei Diagnosestellung 
• Body-Mass-Index 
• Parität 
• Menopausenstatus 
• Relevante Vorerkrankungen: Diabetes mellitus und arterielle Hypertonie 
• Hormontherapie: Dauer und Präparat 
 
n = 449
Einschluss
n = 359
Ausschluss
n = 115
keine HE in UFK
n = 100
keine LNE
n = 60
unzureichende 
Datenlage
n = 25
kein 
Endometrium-Ca
n = 24
vaginale HE
n = 13
primäre 
Metastasierung
n = 8
sonstige
n = 808
nach Tumorregister
n = 244
LSK
n = 205
LAP
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Operationsdaten 
• OP-Datum und OP-Dauer 
• Hb-Abfall und Anzahl der Bluttransfusionen 
• Konversionsrate 
Komplikationen 
• schwerwiegende Komplikationen  
o intraoperative Blutung mit Transfusionsbedarf  
o Hämatom mit notwendiger chirurgischer Behandlung 
o Darm-, Ureter- und Blasenverletzung  
o Lungenembolie  
o schwerwiegende anästhesiologische Komplikationen 
o Wunddehiszenz 
o postoperativer Transfusionsbedarf 
o sonstige  
• geringgradige Komplikationen 
o intraoperative Blutung ohne Transfusionsbedarf 
o Pneumonie 
o Harnwegsinfekt 
o Wundinfekt 
o postoperatives Fieber 
o Hämatom ohne notwendige chirurgische Intervention  
o Serom/Lymphzyste 
o tiefe Beinvenenthrombosen 
o sonstige  
• erfolgte Wiederaufnahme 
Postoperative Daten 
• Dauer des stationären Aufenthaltes 
• Dauer des Intensivaufenthaltes 
• Postoperative Schmerztherapie über einen Periduralkatheter 
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2.3. Statistische Auswertung 
Die Daten dieser Studie wurden in einer Tabelle (MS-EXCEL, Version 2007, 
Microsoft, USA) dokumentiert. Die statistische Auswertung erfolgte unter An-
wendung des Software-Programms R, Version 3.0.0 (R Development Core 
Team. R: A Language and Environment for Statistical Computing, R Foundation 
for Statistical Computing, Vienna, Austria, 2013).  
In Abhängigkeit der ausgewerteten Parameter wurden t-Test, Wilcoxon-Test 
und Fisher-Test angewandt. Für stetige Variablen wurden Mittelwert, Stan-
dardabweichung und Median berechnet. Die statistische Signifikanz wurde für 
p-Werte < 0,05 angenommen. 
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3. Ergebnisse 
3.1. Präoperative Daten und Basisdaten 
In Bezug auf die Charakterisierung der Patientinnen, die Anamnesedaten und 
die relevanten präoperativen Befunde ließ sich kein signifikanter Unterschied 
zwischen der LSK- und der LAP-Gruppe feststellen. 
Die Patientinnen der LSK-Gruppe waren im Durchschnitt bei Diagnosestellung 
wie auch am Operationstag 63 Jahre (33-87 ± 11) alt, die der LAP-Gruppe wa-
ren mit durchschnittlich 64 Jahren (32-91 ± 11) nur geringfügig älter (p = 0,588). 
 
Alter bei Diagnose [Jahre] LSK LAP 
Mean 63,1 63,7 
Standardabweichung 11,4 10,8 
Median 63,9 64,5 
Min 33,1 31,7 
Max 87,4 90,8 
 
Tab. 4: Alter bei Diagnosestellung 
 
Der BMI der Patientinnen der LAP-Gruppe war im Durchschnitt (29,1 kg/m2) 
nicht höher als der der Patientinnen der LSK-Gruppe (28,3 kg/m2) (p = 0,072).  
 
BMI [kg/m2] LSK  LAP  
Mean 28,3 29,1 
Standardabweichung 6,4 6,0 
Median 26,8 28,5 
Min 17,1 15,5 
Max 51,3 54,7 
 
Tab. 5: BMI 
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Auch hinsichtlich der Parität ließ sich kein signifikanter Unterschied zwischen 
den zu vergleichenden Gruppen feststellen. Es waren 79,6 % der LSK-Gruppe 
und 78,7 % der LAP-Gruppe mindestens einmal schwanger gewesen (p = 
0,905). Bei 9 Patientinnen der LSK-Gruppe und 8 Patientinnen der LAP-Gruppe 
fehlten Angaben zur Schwangerschaft. 
 
Schwangerschaften LSK  LAP  
 keine  48 (20,4 %)    42  (21,3 %) 
 mindestens eine  187  (79,6 %)  155  (78.7 %)   
 
Tab. 6: Parität 
 
Die Anteile der prä- (LSK: 12,5 %, LAP: 9,4 %) und postmenopausalen Patien-
tinnen (LSK: 87,5 %, LAP: 90,6 %) (p = 0,362) sowie die Anzahl der Voropera-
tionen per Laparotomie waren in beiden Gruppen ebenfalls nicht signifikant un-
terschiedlich (p = 0,664). Bei 4 Patientinnen der LSK-Gruppe und 3 Patientin-
nen der LAP-Gruppe fehlten die Angaben zum Menopausenstatus. 
 
Menopausenstatus LSK  LAP  
 prämenopausal 30 (12,5 %) 19 (9,4 %) 
 postpenopausal 210 (87,5 %) 183 (90,6 %) 
 
Tab. 7: Menopausenstatus 
 
Die Häufigkeiten der für das Endometriumkarzinom relevanten Vorerkrankun-
gen Diabetes mellitus (LSK: 16,3 %, LAP: 16,5 %) (p = 1,000) und arterielle 
Hypertonie (LSK: 51,5 %, LAP: 52,7 %) (p = 0,848)  unterschieden sich nicht 
signifikant. Dies gilt auch für den Risikofaktor Hormontherapie (LSK: 29,9 %, 
LAP: 29,6 %) (p = 1,000). 
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Bei 5 Patientinnen der LSK-Gruppe und 5 Patientinnen der LAP-Gruppe fehlten 
die Angaben zu Diabetes mellitus. 
 
Diabetes mellitus LSK LAP 
Ja 39 (16,3 %) 33 (16,5 %) 
Nein 200 (83,7 %) 167 (83,5 %) 
 
Tab. 8: Diabetes mellitus 
 
Bei 5 Patientinnen der LSK-Gruppe und 4 Patientinnen der LAP-Gruppe fehlten 
die Angaben zu arteriellem Hypertonus. 
 
Arterieller Hypertonus LSK LAP 
Ja 123 (51,5 %) 106 (52,7 %) 
Nein 116 (48,5 %) 95 (47,3 %) 
 
Tab. 9: Arterieller Hypertonus 
 
Bei 30 Patientinnen der LSK-Gruppe und 16 Patientinnen der LAP-Gruppe fehl-
ten die Angaben zu Hormontherapie. 
 
Hormontherapie LSK  LAP  
Ja 64 (29,9 %) 56 (29,6 %) 
Nein 150 (70,1 %) 133 (70,4 %) 
 
Tab. 10: Hormontherapie 
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3.2. Operationsdaten 
3.2.1. OP-Datum 
In den ersten Jahren des Studienzeitraums überwog die Anzahl der LAP. Im 
Jahr 2003 wurde die LSK als operative Therapie des Endometriumkarzinoms 
an der UFK eingeführt. Die Anzahl nahm in den folgenden Jahren deutlich zu 
und übertraf 2006 die Anzahl der LAP. Im Jahr 2007 wurde mit 47 LSK und 4 
LAP die größte Differenz zwischen den beiden Operationsmethoden festge-
stellt. 
 
Abb. 4: Anzahl LAP und LSK von 1996 bis 2011 im Universitätsklinikum Tübin-
gen  
 
3.2.2. OP-Dauer   
Betrachtet man den gesamten Studienzeitraum, dauerte die LSK im Durch-
schnitt 224 Minuten. Sie war signifikant länger als die LAP (189 Minuten) (p-
Wert < 0,001; Wilcoxon-Test). 
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OP-Dauer  
[Minuten] 
LSK LAP 
Mean 224 189 
Standardabweichung 72 77 
Median 218 180 
Min 79 45 
Max 509 424 
 
Tab. 11: OP-Dauer in Minuten 
 
Um den Effekt der Einführung und Etablierung der LAP zu veranschaulichen, 
wurde der Gesamtzeitraum in zwei Intervalle eingeteilt. Es wurden die Intervalle 
2004-2007 und 2008-2011 verglichen. Die Dauer der LSK unterschied sich in 
beiden Intervallen nicht signifikant (216 vs. 231 Min.) (p = 0,218). Die OP-Dauer 
der LAP war im Zeitraum 2004-2007 signifikant kürzer als im Zeitraum 2008-
2011 (176 vs. 266 Min.) (p < 0,001).  
Im Zeitraum 2004-2007 dauert die LSK signifikant länger als die LAP (216 vs. 
176 Min.) (p < 0,001). Ab 2006 kehrt sich das Verhältnis um und die LAP dauert 
im Zeitraum 2008-2011 signifikant länger als die LSK (266 vs. 231 Min.) (p = 
0,006). 
 
		 32 
 
Abb. 5:  OP-Dauer im zeitlichen Verlauf 
 
3.2.3. Konversionsrate 
Bei 15 Patientinnen (6,1 %) musste das Operationsverfahren von Laparoskopie 
zu Laparotomie konvertiert werden. Bei 7 Patientinnen (46,7 % der Konversio-
nen) zeigte sich intraoperativ der Verdacht auf ein Zweitmalignom oder einen 
höhergradigen Tumor mit ausgeprägtem Lymphknotenbefall. Bei 5 Patientinnen 
(33,3 % der Konversionen) konnten aufgrund der Größe des Uterus - zumeist 
lag ein Uterus myomatosus vor - die Operation nicht laparoskopisch zu Ende 
geführt werden. Aufgrund anatomischer Gegebenheiten, wie ausgeprägter Adi-
positas oder Adhäsionen, musste bei 3 Patientinnen (20 % der Konversionen) 
auf eine Laparotomie zurückgegriffen werden.  
3.2.4. Hb-Abfall und Bluttransfusionen 
Mit einem durchschnittlichen Hb-Abfall von 2,5 g/dl bei der LAP zeigte sich ein 
signifikant stärkerer Abfall im Vergleich zur LSK mit 2,1 g/dl (p = 0,003). 
Bei 7 Patientinnen der LSK-Gruppe und 17 Patientinnen der LAP-Gruppe fehl-
ten die Angaben zu Hb-Abfall. 
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Hb-Abfall [g/dl] LSK LAP 
Mean 2,1 2,5 
Standardabweichung 1,0 1,2 
Median 2,2 2,5 
Min - 2,9 - 1,5 
Max 5,5 5,8 
 
Tab. 12: Hb-Abfall  
 
Der Anteil der Patientinnen, die eine Bluttransfusion erhielten, ist bei der LAP 
(9,8 %) signifikant höher als bei der LSK (3,3 %) (p = 0,006).  
 
Bluttransfusion LSK LAP 
Ja 8 (3,3 %) 20 (9,8 %) 
Nein 236 (96,7 %) 185 (90,2 %) 
 
Tab. 13: Bluttransfusion  
 
3.3. Komplikationen 
Insgesamt traten bei den Patientinnen der LAP-Gruppe signifikant mehr Kom-
plikationen als bei den Patientinnen der LSK-Gruppe auf. 
3.3.1. Schwerwiegende Komplikationen 
45 Patientinnen (10,0 %) waren von schwerwiegenden Komplikationen betrof-
fen. Davon gehörten 31 Patientinnen (68,9 %) zur LAP-Gruppe und 14 Patien-
tinnen (31,1 %) zur LSK-Gruppe. Der Anteil in der LAP-Gruppe war signifikant 
höher (p = 0,001).  
Bei 6 Patientinnen (2,9 %) der LAP-Gruppe kam es intraoperativ zu transfusi-
onspflichtigen Blutungen. Jeweils 4 Patientinnen (1,6 % der LSK-Gruppe und 
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2,0 % der LAP-Gruppe) entwickelten Hämatome, die chirurgisch versorgt wer-
den mussten. Intraoperative Verletzungen des Darms oder der Ureteren traten 
bei keiner der Patientinnen auf. 2 Patientinnen (1,0 %) der LAP-Gruppe erlitten 
während der Operation Verletzungen der Blase, wohingegen keine der Patien-
tinnen der LSK-Gruppe betroffen war. Bei 2 Patientinnen (1,0 %) der LAP-
Gruppe kam es in Zusammenhang mit der Operation zu einer Lungenembolie. 
In der LSK-Gruppe trat diese Komplikation nicht auf. Eine schwerwiegende an-
ästhesiologische Komplikation trat nur bei einer Patientin (0,5 %) auf, die per 
Laparotomie operiert wurde. Bei 3 Patientinnen (1,5 %) der LAP-Gruppe und 1 
Patientin (0,4 %) der LSK-Gruppe kam es postoperativ zu Wunddehiszenzen. 
15 Patientinnen (7,3 %) der LAP-Gruppe und 8 Patientinnen (3,3 %) der LSK-
Gruppe mussten postoperativ transfundiert werden. Sonstige schwerwiegende 
Komplikationen wie z.B. ein Bauchdeckenabszess oder Ileus waren bei 4 Pati-
entinnen (2,0 %) der LAP- Gruppe und 7 Patientinnen (2,9 %) der LSK-Gruppe 
dokumentiert. 
 
Schwerwiegende Komplikation LSK LAP Insgesamt 
Intraoperative Blutung (mit Transfu-
sion) 
0 6 (2,9 %) 6 (1,3 %) 
Hämatom  
(chirurgische Versorgung not-
wendig) 
4 (1,6 %) 4 (2,0 %) 8 (1,8 %) 
Darmverletzung 0 0 0 
Ureterverletzung 0 0 0 
Blasenverletzung 0 2 (1,0 %) 2 (0,4 %) 
Lungenembolie 0 2 (1,0 %) 2 (0,4 %) 
Schwerwiegende  
anästhesiologische Komplikation 
0 1 (0,5 %) 1 (0,2 %) 
Wunddehiszenz 1 (0,4 %) 3 (1,5 %) 4 (0,9 %) 
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Postoperative Transfusion 8 (3,3 %) 15 (7,3 %) 23 (5,1 %) 
Sonstige schwerwiegende  
OP-Komplikationen (z.B. Ileus, 
Bauchdeckenabszess) 
7 (2,9 %) 4 (2,0 %) 11 (2,4 %) 
 
Tab. 14: Schwerwiegende OP-Komplikationen 
 
3.3.2. Geringgradige Komplikationen 
124 Patientinnen (27,6 %) waren von geringgradigen Komplikationen betroffen. 
Davon gehörten 82 Patientinnen (66,1 %) zur LAP-Gruppe und 42 Patientinnen 
(33,9 %) zur LSK-Gruppe. Der Anteil in der LAP-Gruppe war signifikant höher 
(p < 0,001). Auch hier traten bei manchen Patientinnen mehrere Komplikatio-
nen auf. 
Jeweils 2 Patientinnen (0,8 % der LSK-Gruppe und 1,0 % der LAP-Gruppe)  
erlitten intraoperativ Blutungen, die jedoch nicht transfusionspflichtig waren. 
Eine Patientin der LAP-Gruppe erkrankte postoperativ an einer Lungenentzün-
dung. Bei 46 Patientinnen (22,4 %) der LAP-Gruppe und 16 Patientinnen (6,6 
%) der LSK-Gruppe traten postoperativ Harnwegsinfekte auf. Jeweils 2 Patien-
tinnen (0,8 % der LSK-Gruppe und 1,0 % der LAP-Gruppe) waren von Wundin-
fekten betroffen. Zu Infektionen im Becken kam es in keinem Fall. Dagegen trat 
postoperatives Fieber bei 25 Patientinnen (12,2 %) der LAP-Gruppe und 11 
Patientinnen (4,5 %) der LSK-Gruppe auf, wobei 10 Patientinnen der LAP-
Gruppe (4,9 %) und 6 Patientinnen (2,5 %) der LSK-Gruppe aus diesem Grund 
antibiotisch behandelt wurden. Hämatome, die keine Intervention erforderten, 
traten nur bei 2 Patientinnen (0,8 %) der LSK-Gruppe auf. 6 Patientinnen (2,9 
%) der LAP-Gruppe und 3 Patientinnen (1,2 %) der LSK-Gruppe  entwickelten 
postoperativ Serome oder Lymphzysten. In 6 Fällen (2,9 %) der LAP-Gruppe 
und nur einem Fall (0,4 %) der LSK-Gruppe war eine Punktion des Seroms in-
diziert. Tiefe Beinvenenthrombosen entwickelten sich bei 7 Patientinnen (3,4 %) 
der LAP-Gruppe und 1 Patientin (0,4 %) der LSK-Gruppe.  Sonstige geringgra-
dige Komplikationen wie z.B. postoperativ verminderter Blasentonus oder re-
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versible lagerungsbedingte Sensibilitätsstörungen waren bei 12 Patientinnen 
(5,9 %) der LAP- Gruppe und 11 Patientinnen (4,5 %) der LSK-Gruppe doku-
mentiert. 
 
Geringgradige Komplikation LSK LAP Insgesamt 
Intraoperative Blutung  
(keine Transfusion notwendig) 
2 (0,8 %) 2 (1,0 %) 4 (0,9 %) 
Infektion der Lunge 0 1 (0,5 %) 1 (0,2 %) 
Harnwegsinfekt 16 (6,6 %) 46 (22,4 %) 62 (13,8 %) 
Wundinfekt 2 (0,8 %) 2 (1,0 %) 4 (0,9 %) 
Infektion im Becken 0 0 0 
Postoperatives Fieber ≥ 38 °C 11 (4,5 %) 25 (12,2 %) 36 (8,0 %) 
Antibiose aufgrund  
postoperativen Fiebers 
6 (2,5 %) 10 (4,9 %) 16 (3,6 %) 
Hämatom  
(keine Intervention notwendig) 
2 (0,8 %) 0 2 (0,4 %) 
Serom/ Lymphzyste 3 (1,2 %) 6 (2,9 %) 9 (2,0 %) 
Punktion des Seroms 1 (0,4 %) 6 (2,9 %) 7 (1,6 %) 
Tiefe Beinvenenthrombose 1 (0,4 %) 7 (3,4 %) 8 (1,8 %) 
Sonstige geringgradige  
OP-Komplikationen (z.B. postope-
rativ verminderter Blasentonus)  
11 (4,5 %) 12 (5,9 %) 23 (5,1 %) 
 
Tab. 15: Geringgradige OP-Komplikationen 
 
3.3.3. Wiederaufnahme 
Insgesamt mussten 14 Patientinnen (5,7 %) der LSK-Gruppe und 9 Patientin-
nen der LAP-Gruppe (4,5 %) zur weiteren Therapie in die UFK wieder aufge-
nommen werden. Dies entspricht keinem signifikanten Unterschied (p = 0,669). 
Bei 4 Patientinnen der LAP-Gruppe fehlten die Angaben zur Wiederaufnahme. 
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Wiederaufnahme LSK LAP 
Ja 14 (5,7 %) 9 (4,5 %) 
Nein 230 (94,3 %) 192 (95,5 %) 
 
Tab. 16: Wiederaufnahme in der UFK   
 
3.4. Postoperativer Verlauf 
3.4.1. Dauer des stationären Aufenthaltes 
Die Patientinnen der LSK-Gruppe verbrachten im Durchschnitt 8,8 Tage im 
Krankenhaus. Die Patientinnen der LAP-Gruppe waren mit durchschnittlich 13,5 
Tagen signifikant länger in stationärer Behandlung (p < 0,001). 
 
Stationärer Aufenthalt  
[Tage] 
LSK LAP 
Mean 8,8 13,5 
Standardabweichung 3,5 5,6 
Median 8,0 12,0 
Min 4,0 4,0 
Max 34,0 63,0 
 
Tab. 17: Dauer des stationären Aufenthaltes 
 
3.4.2. Dauer des Aufenthaltes auf der Intermediate Care Station 
Die Patientinnen der LAP-Gruppe wurden signifikant länger auf der IMC behan-
delt als die Patientinnen der LSK-Gruppe (4,8 vs. 3,8 Tage) (p < 0,01).  
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Intensivaufenthalt 
[Tage] 
LSK  LAP  
Mean 3,8 4,8 
Standardabweichung 2,2 1,9 
Median 3,0 5,0 
Min 1,0 2,0 
Max 21,0 13,0 
 
Tab.18:  Dauer des Aufenthaltes auf der IMC 
 
3.4.3. Postoperative Schmerztherapie über einen Periduralkatheter 
Zur postoperativen Schmerztherapie wurde bei den Patientinnen der LAP-
Gruppe signifikant häufiger ein Periduralkatheter gelegt als bei den Patientin-
nen der LSK-Gruppe (63,5 % vs. 17,2 %) (p < 0,01).  
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4. Diskussion 
Das Ziel dieser Arbeit ist der Vergleich zweier operativer Verfahren zur Behand-
lung des Endometriumkarzinoms. Anhand retrospektiver Daten der Frauenklinik 
des Universitätsklinikums Tübingen wurden das systematische minimal invasive 
Staging und das Staging durch Laparotomie im Hinblick auf Operationsdaten, 
perioperative Komplikationsrate und postoperativen Verlauf verglichen. Unsere 
Studienpopulation umfasste insgesamt 449 Patientinnen, die im Zeitraum von 
Januar 1996 bis Dezember 2011 am Department für Frauengesundheit des 
Universitätsklinikums Tübingen aufgrund eines histologisch gesicherten Endo-
metriumkarzinoms operativ behandelt wurden. 244 Patientinnen (54,3 %) wur-
den minimal invasiv und 205 Patientinnen (45,3 %) durch Laparotomie operiert. 
Die bislang größte Studie zum Vergleich der beiden Verfahren (LAP2) umfasste 
1.682 Laparoskopien und 909 Laparotomien (Walker et al., 2009).  
In unserer Studiengruppe betrug das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Di-
agnosestellung 63 Jahre. 89 % der Patientinnen befanden sich in der Post-
menopause. Das Ergebnis deckt sich mit vergleichbaren Studien, bei denen 
das Durchschnittsalter 63-66 Jahre betrug (Walker et al., 2009, Perrone et al., 
2012, Fader et al., 2012) und sich 86 % der Patientinnen in der Postmenopause 
befanden (Morice et al., 2016).  
Als ein bedeutender Risikofaktor für die Entstehung eines Endometriumkarzi-
noms wird ein hoher BMI beschrieben (Kurzeder et al., 2007). Auch die Patien-
tinnen dieser Studie waren mit einem durchschnittlichen BMI von 28,7 kg/m2 
übergewichtig. Dies entspricht den Werten der LAP2-Studie (Walker et al., 
2009) und weiteren Studien zur operativen Therapie des Endometriumkarzi-
noms (Perrone et al., 2012, Zullo et al., 2005).  
Das Patientengut unserer Studie unterscheidet sich in den demographischen 
und klinischen Parametern nicht von der Patientenpopulation der zitierten Lite-
ratur. Unsere Ergebnisse sind deshalb mit den Studienergebnissen vergleich-
bar.  
Für die Aussagekraft unserer Studie ist von Bedeutung, ob das Patientengut 
innerhalb der beiden Gruppen (LSK, LAP) vergleichbar ist. Da sich die releva
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ten Parameter Alter, BMI, Parität, Menopausenstatus, Anzahl der abdominalen 
Voroperationen, Vorerkrankungen (Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, vo-
rangegangene Hormontherapie) nicht signifikant unterscheiden, sind die beiden 
Operationsmethoden auch innerhalb der Studie vergleichbar.  
Ein wichtiger Parameter bei jeder Operation ist die OP-Dauer. In unserer Studie 
dauerte die Laparoskopie mit durchschnittlich 224 Minuten signifikant länger als 
die Laparotomie mit 189 Minuten. In einer Studie von Perrone et al. aus dem 
Jahr 2012, die ebenfalls das laparoskopische Vorgehen mit der offenchirurgi-
schen Behandlung des Endometriumkarzinoms verglich, wurden 115 Patientin-
nen in der LSK Gruppe und 95 Patientinnen in der LAP Gruppe untersucht 
(Perrone et al., 2012). Auch hier zeigte sich mit durchschnittlich 280 Minuten für 
die Laparoskopie und 222 Minuten für die Laparotomie ein signifikanter Unter-
schied (Perrone et al., 2012). In der LAP2-Studie von Walker et al. wurde der 
signifikante Unterschied mit durchschnittlich 204 Minuten für die Laparoskopie 
und 130 Minuten für das offenchirurgische Vorgehen bestätigt (Walker et al., 
2009). Das Ergebnis lässt sich auch bei Patientinnen mit high-grade Endomet-
riumkarzinom bestätigen, wie Fader et al. darlegen konnten (Fader et al., 2012). 
Galaal et al. veröffentlichten 2012 ein Review von 8 Studien, die das minimal 
invasive Vorgehen mit dem abdominalen Staging verglichen. Hier wird die signi-
fikant längere OP-Dauer in der LSK-Gruppe als einer der wenigen Nachteile 
beschrieben (Galaal et al., 2012). Es ist zu erwarten, dass mit längerer Etablie-
rung der Laparoskopie und somit wachsender Erfahrung der Operateure die 
OP-Zeiten vergleichbar oder sogar kürzer werden.  
In unserer Studie haben wir zusätzlich zur Untersuchung des gesamten Zeit-
raums zwei Zeitintervalle betrachtet, um die Auswirkung der Etablierung der 
Laparoskopie auf die OP-Dauer zu veranschaulichen. Es wurden die Zeiträume 
2004-2007 und 2008-2011 verglichen. In den ersten Jahren des Studienzeit-
raums überwog die Anzahl der Laparotomien. Im zeitlichen Verlauf nahm die 
Anzahl der Laparoskopien deutlich zu und übertraf 2006 erstmals die Anzahl 
der Laparotomien. Dieser Trend spiegelt sich auch in der Literatur wider. Kroft 
et al. berichteten, dass die laparoskopische Behandlung des Endometriumkar-
zinoms in den Jahren 2002 bis 2011 von 6,5 % auf 30,2 % anstieg (Gao and 
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Zhang, 2015). Aktuellere Studien zeigen, dass diese Entwicklung anhält. 
Wollinga et al. veröffentlichten 2018 eine Studie, in der die Daten von 556 Pati-
entinnen mit Endometriumkarzinom im Stadium I-II untersucht wurden. Der 
Studienzeitraum umfasste die Jahre 2006 bis 2015. In diesem Zeitraum nahm 
die Anzahl der laparoskopischen Operationsverfahren von 11 % auf 85 % zu. 
Es wurde zudem festgestellt, dass in Lehrkrankenhäusern häufiger eine LSK 
durchgeführt wurde als in nicht-akademischen Krankenhäusern (Wollinga et al., 
2018). Eine Studie aus England untersuchte die Etablierung der Laparoskopie 
bei Hysterektomien unterschiedlicher Indikationen. Es zeigte sich, dass vor al-
lem beim Endometriumkarzinom die Zunahme der laparoskopischen Operatio-
nen bedeutsam ist. Die Anzahl stieg von 34 % im Jahr 2011 auf 69,2 % im Jahr 
2017 an (Madhvani et al., 2018). Auch bei der Behandlung von nicht-
endometrioiden Korpuskarzinomen (seröse oder klarzellige Tumoren, Sarkome) 
gewinnen die minimal invasiven Operationsmethoden zunehmend an Bedeu-
tung. Die Anzahl der durchgeführten Laparoskopien bei diesen Tumorarten 
steigt rapide an (Nieto et al., 2018). 
In unserer Studie zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der OP-Dauer der 
LSK innerhalb der beiden Zeitintervalle (2004-2007 und 2008-2011). Auffallend 
war jedoch, dass sich ab 2006 das Verhältnis umkehrte und die LAP in den 
Jahren 2008-2011 signifikant länger dauerte. Ein Grund könnte sein, dass sich 
die LSK in diesem Bereich zunehmend etablierte und die LAP vorwiegend bei 
Tumoren in höheren Stadien, mit schlechterem Grading und erwartet schwieri-
gerer Operabilität angewandt wurde. Einige Studien zeigen bereits, dass die 
OP-Zeit bei minimal invasiven Verfahren im Verlauf der Jahre kürzer wurde. 
Berretta et al. konnten sogar eine signifikant kürzere OP-Dauer im Vergleich zur 
Laparotomie (150 min vs. 195 min) feststellen (Berretta et al., 2015). Auch Cor-
rado et al. bestätigten diesen Trend in einer Studie aus dem Jahr 2015. Hier 
wurden die Operationsdaten von Patientinnen mit Endometriumkarzinom aus 
den Jahren 2010-2013 untersucht. Es zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Un-
terschied in der Operationsdauer zu Gunsten der LSK-Gruppe (100 vs. 120 Mi-
nuten) und eine allgemein kürzere OP-Dauer bei der minimal invasiven Opera-
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tion (Corrado et al., 2015). Diese Ergebnisse spiegeln sich in unserer Studie 
wider. 
Gelegentlich muss eine laparoskopisch begonnene Operation aufgrund uner-
warteter Komplikationen abdominal weitergeführt werden. Die Konversionsrate  
beim Endometriumkarzinom variiert in der Literatur zwischen 5 % und 26 % 
(Walker et al., 2009, Perrone et al., 2012, Tozzi et al., 2005a, Fader et al., 
2012, Palomba et al., 2014). Bei unserer Studie betrug sie 6,1 %. Sie lag damit 
deutlich unter dem Ergebnis der LAP2-Studie mit 25,8 % (Walker et al., 2009). 
Häufige Gründe für eine Konversion sind der Verdacht auf einen höhergradigen 
Tumor oder ein stärker ausgeprägter Befund (Fader et al., 2012, Walker et al., 
2009). Dies bestätigte sich auch in unserer Studie, bei der der intraoperative 
Verdacht auf ein Zweitmalignom oder einen höhergradigen Tumor (2,9 % der 
LSK, 46,7 % der Konversionen) der häufigste Grund für eine Konversion war. 
Palomba et al. kamen zu dem Ergebnis, dass das Risiko einer Konversion mit 
Zunahme der Tumorausprägung deutlich ansteigt. Bei 8.9 % der Stage-I-
Karzinome und 68 % der Stage-III-Karzinome musste auf ein offenchirurgisches 
Verfahren umgestellt werden (Palomba et al., 2014). Bei 2,0 % unserer Patien-
tinnen der LSK-Gruppe konnte die Operation aufgrund der Größe des Uterus 
nicht laparoskopisch zu Ende geführt werden. Zumeist lag ein ausgeprägter 
Uterus myomatus vor. In der LAP2-Studie wurde eine schlechte Übersicht als 
häufigster Grund für eine Konversion zur Laparotomie angegeben (14,6 % der 
LSK, 56,7 % der Konversionen) (Walker et al., 2009). Als Ursache hierfür wer-
den u.a. anästhesiologische Probleme einhergehend mit einer schlechten Tole-
ranz der notwendigen Trendelenburg-Lagerung angegeben (Palomba et al., 
2014). Walker et al. beschreiben zudem einen steigenden BMI als hauptsächli-
chen Risikofaktor für eine Konversion. Dies könnte den Anschein wecken, dass 
eine große Anzahl der Patientinnen mit Endometriumkarzinom nicht für eine 
Laparoskopie geeignet sind, da viele Patientinnen übergewichtig sind. In unse-
rer Studie war dies allerdings nur bei 3 Patientinnen (1,2 % der LSK) der Fall. 
Bei Perrone et al., die mit 5 % eine sehr geringe Konversionsrate aufzeigten, 
war Adipositas bei keiner der Patientinnen ursächlich für den Umstieg auf eine 
Laparotomie (Perrone et al., 2012). Weiterhin werden in der Literatur anästhe-
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siologische Gründe, wie eine hohe CO2-Ansammlung sowie laparoskopisch 
nicht stillbare Blutungen als Ursache für eine Konversion aufgeführt (Perrone et 
al., 2012, Walker et al., 2009). Dies konnte in unserer Studie nicht bestätigt 
werden.  
Fasst man alle Komplikationen in unserer Studie zusammen, so zeigt sich ein 
signifikanter Vorteil bei der LSK-Gruppe.  
Intraoperativ kam es zu wenigen Verletzungen von Nachbarorganen. Bei zwei 
Patientinnen (1,0 %) der LAP-Gruppe wurde die Blase verletzt. In der LSK-
Gruppe war keine Patientin betroffen. Auffallend war, dass es bei keiner Patien-
tin unserer Studie, unabhängig von der Operationsmethode, zu einer Verlet-
zung des Darms oder der Ureteren kam.  Auch in der Literatur werden wenige 
Verletzungen von Darm, Blase oder Ureter beschrieben (Perrone et al., 2012). 
Die Werte liegen bei 1-3 % der durchgeführten Operationen (Walker et al., 
2009). Aufgrund der geringen Fallzahlen der genannten Komplikationen lässt 
sich kein Vorteil für eine Operationsmethode hinsichtlich Verletzung von Nach-
barorganen herausarbeiten. Es gibt Studien, die trotz der geringen Anzahl an 
Verletzungen des Harn- und Darmtraktes den Anschein erwecken, dass es bei 
der offenchirurgischen Operation häufiger zu Verletzungen von Nachbarorga-
nen kommt. In einer aktuellen Studie von Vardar et al. zeigte sich sowohl bei 
Darmverletzungen (0,2 % vs. 1,4 %) als auch bei Verletzungen des Harntraktes 
(0,2 % vs. 1,1 %) ein Vorteil zu Gunsten des minimal invasiven Vorgehens 
(Vardar et al., 2019). Die meisten Studien hingegen zeigen vergleichbare Werte 
in beiden Gruppen. In einer 2011 veröffentlichten Studie waren in der LSK-
Gruppe der Darm bei 0,8 % der Patientinnen und der Harntrakt bei 2,4 % der 
Patientinnen betroffen. In der LAP-Gruppe hingegen kam es zu keiner Darm-
verletzung. 2,9 % der Patientinnen waren von einer Verletzung der Blase be-
troffen (Tinelli et al., 2011). In einer Studie von Mourits et al. zeigten sich eben-
falls vergleichbare Werte. 2,2 % der Patientinnen der LSK-Gruppe waren von 
einer Darmverletzung betroffen. Die Blase und die Ureteren wurden jeweils bei 
1,1 % der Patientinnen verletzt. In der LAP-Gruppe kam es bei 2,1 % der Pati-
entinnen zu einer Verletzung des Darms. Die Blase wurde bei 1,1 % der Patien-
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tinnen verletzt. Eine Verletzung der Ureteren wurde nicht nachgewiesen 
(Mourits et al., 2010). 
Unsere Studie ergab einen signifikant geringeren Blutverlust beim laparoskopi-
schen Verfahren. Bei der abdominalen Hysterektomie wurde ein durchschnittli-
cher Hb-Abfall von 2,5 g/dl und bei der minimal invasiven Variante von 2,1 g/dl 
gemessen. Dieses Ergebnis erklärt den signifikant höheren Anteil der Patientin-
nen der Laparotomie-Gruppe, die eine Bluttransfusion erhielten. Intraoperativ 
kam es bei 6 Patientinnen (2,9 %) der LAP-Gruppe und bei keiner der LSK-
Gruppe zu einer transfusionspflichtigen Blutung. Postoperativ mussten deutlich 
mehr Patientinnen der LAP-Gruppe transfundiert werden: 7,3 % der Patientin-
nen erhielten eine Transfusion, wohingegen dies bei nur 3,3 % der Patientinnen 
der LSK-Gruppe nötig war. Die Angaben in der Literatur zum Blutverlust unter-
scheiden sich stark. Einige Studien unterstützen die These des geringeren 
Blutverlustes bei der laparoskopischen Operation (Fader et al., 2012, Zullo et 
al., 2005, Mourits et al., 2010). Die große LAP2-Studie hingegen zeigt einen 
höheren Blutverlust in der LSK-Gruppe. Es finden sich zwar keine Angaben zu 
prä- und postoperativen Hb-Werten, es wird jedoch von höheren Transfusions-
raten und häufigeren arteriellen Blutungen in der LSK-Gruppe berichtet (Walker 
et al., 2009). In einigen Fällen war die arterielle Blutung ursächlich für einen 
Umstieg auf Laparotomie (Walker et al., 2009). Andere Studien, wie z.B. Perro-
ne et al., zeigten weder einen signifikanten Unterschied im Blutverlust noch in 
der Anzahl der Bluttransfusionen. Der absolute Wert des Blutverlustes mit 2,2 
g/dl in der LSK Gruppe und 2,1 g/dl in der LAP Gruppe ist mit unseren Werten 
vergleichbar (Perrone et al., 2012).  
Die häufigsten Komplikationen in unserer Studienpopulation waren Harnwegs-
infekte und postoperatives Fieber. Diese wurden ebenfalls signifikant häufiger 
in der LAP-Gruppe nachgewiesen. Bei 46 Patientinnen (22,4 %) der LAP-
Gruppe und 16 Patientinnen (6,6 %) der LSK-Gruppe wurde ein Harnwegsinfekt 
diagnostiziert. Die Vermutung liegt nahe, dass die Patientinnen der LSK-
Gruppe durch frühere Mobilität ein geringeres Risiko für das Auftreten von 
Harnwegsinfekten haben. Ebenfalls häufiger war postoperatives Fieber ≥ 38°C, 
das bei 25 Patientinnen (12,2 %) der LAP-Gruppe und 11 Patientinnen (4,5 %) 
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der LSK-Gruppe auftrat. Dieses Ergebnis deckt sich mit der Studie von Perrone 
et al., in der Fieber als häufigste postoperative Komplikation angegeben wurde 
und sich ein signifikanter Unterschied zu Gunsten der LSK-Gruppe nachweisen 
ließ (Perrone et al., 2012). In der Literatur wird im Bereich postoperativer Kom-
plikationen mehrfach ein signifikant häufigeres Auftreten von Wundinfekten in 
der LAP-Gruppe angegeben (Perrone et al., 2012, Fader et al., 2012, Barnett et 
al., 2011). In einer Studie von Vardar et al. wurde die Wundinfektion als Haupt-
komplikation beschrieben. Es kam bei 7,5 % der Patientinnen der LAP-Gruppe 
postoperativ zu einer Wundinfektion. In der LSK-Gruppe war keine Patientin 
betroffen (Vardar et al., 2019). In unserer Studie traten Wundinfekte selten auf 
und es ließ sich kein Unterschied zwischen den beiden Studiengruppen darstel-
len. Sowohl bei 2 Patientinnen (1,0 %) der LAP-Gruppe als auch bei 2 Patien-
tinnen (0,8 %) der LSK-Gruppe kam es postoperativ zu Wundinfekten. 
Eine weitere Komplikation, die in der Literatur beschrieben wird, ist eine Infekti-
on im Becken (Eisenkop, 2010). Diese trat bei keiner unserer Patientinnen auf. 
Serome oder Lymphzysten hingegen wurden bei 6 LAP-Patientinnen (2,9 %) 
und 3 LSK-Patientinnen (1,2 %) nachgewiesen. Das häufigere Auftreten von 
Lymphzysten bei abdominal operierten Patientinnen deckt sich mit Angaben in 
der Literatur (Terai et al., 2014). Dieses Ergebnis könnte laut Ghezzi et al. 
durch ein geringeres Auftreten von postoperativen Adhäsionen, bedingt durch 
präziseres operatives Arbeiten, geringere peritoneale Reizung, weniger Gewe-
beblutung und weniger Kontakt zu Fremdmaterial bei laparoskopischen Opera-
tionen erklärt werden (Ghezzi et al., 2012). Eine weitere Komplikation ist die 
Wunddehiszenz. Sie trat bei 3 Patientinnen (1,5 %) der LAP-Gruppe und bei 
nur einem Fall (0,4 %) der LSK-Gruppe auf. Dies lässt sich durch die größere 
Naht bei offenchirurgischen Operationen erklären. Das häufigere Auftreten von 
Wunddehiszenzen bei offen operierten Patientinnen wird in der Literatur bestä-
tigt (Terai et al., 2014). 
Bei Patientinnen mit gynäkologischen Malignomen treten aufgrund der Kombi-
nation aus einer langen pelvinen Operation, malignombedingte Hyperkoagulibi-
tät und Immobilisation häufig thromboembolische Geschehen auf (Walker et al., 
2009). In unserer Studie kam es in der LAP-Gruppe bei 2 Patientinnen (1,0 %) 
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zu Lungenembolien und bei 7 Patientinnen (3,4 %) zu tiefen Beinvenenthrom-
bosen. In der LSK-Gruppe hingegen war nur eine tiefe Beinvenenthrombose zu 
verzeichnen. Dies entspricht 0,4 % der Patientinnen. Ein Grund für diesen signi-
fikanten Unterschied könnte sein, dass die Patientinnen, die minimal invasiv 
operiert wurden, in der Regel kürzere Krankenhausverweildauern und somit 
kürzere Liegezeiten und Immobilitätsphasen haben. Dieses Ergebnis bestätigt 
sich in einer Studie von Fader et al.. 6 Patientinnen (3,1 %) der LAP-Gruppe 
waren von venösen thromboembolischen Geschehen betroffen. In der LSK-
Gruppe war dies bei keiner Patientin der Fall (Fader et al., 2012). Barber et al. 
veröffentlichten 2016 eine Studie, in der explizit das Auftreten von venösen 
Thromboembolien im Vergleich von Laparoskopie und Laparotomie untersucht 
wurde. Auch hier wurde unser Studienergebnis bestätigt. Die Patientinnen der 
LSK-Gruppe waren signifikant seltener von thromboembolischen Geschehen 
betroffen als die Patientinnen der LAP-Gruppe (0,7 % vs. 2,2 %; p < 0,001) 
(Barber et al., 2016). 
Komplikationen nach Entlassung erfordern in einigen Fällen eine Wiederauf-
nahme. Bei der Anzahl der Patientinnen, die zu einer Folgetherapie in die UFK 
wieder aufgenommen werden mussten, zeigte sich kein signifikanter Unter-
schied zwischen den beiden Gruppen. Mit 5,7 % in der LSK-Gruppe und 4,5 % 
in der LAP-Gruppe ist die Anzahl von Wiederaufnahmen gering. Dieses Ergeb-
nis deckt sich mit den Ergebnissen der Studie von Perrone et al. (Perrone et al., 
2012). Andere Studien berichten von einer geringeren Rate an Wiederaufnah-
men bei laparoskopisch operierten Patientinnen (Kroft et al., 2015).  
Fasst man alle perioperativen Komplikationen zusammen, lässt sich ein deutli-
cher Vorteil in der LSK-Gruppe feststellen. Die meisten Autoren beschreiben 
keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich intraoperativer Komplikationen, 
jedoch signifikant mehr postoperative Komplikationen in der LAP-Gruppe 
(Walker et al., 2009, Perrone et al., 2012, Zullo et al., 2005). Auffallend ist, dass 
dieser Unterschied ebenfalls bei Patientinnen mit high-grade Endometriumkar-
zinomen beschrieben wird. Diese Patientinnen sind in der Regel älter, überge-
wichtiger und multimorbider. Fader et al. konnten mit 8,4 % in der LSK-Gruppe 
und 31,3 % in der LAP-Gruppe einen signifikanten Unterschied bei den periope-
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rativen Komplikationen feststellen. Es lässt sich vermuten, dass gerade diese 
Patientinnen von einem minimal invasiven Vorgehen profitieren (Fader et al., 
2012). Diese Vermutung wird durch eine Studie aus dem Jahr 2015 von Gao et 
al. gestützt. Auch hier wurden bei Patientinnen mit high-grade Endometrium-
karzinomen signifikant weniger intraoperative Komplikationen in der LSK-
Gruppe verzeichnet (6,2 % vs. 25,9 %) (Gao and Zhang, 2015). Tozzi et al. 
veröffentlichten 2005 eine Studie mit dem Ziel, Patientinnen mit speziellen Risi-
ken für Komplikationen zu identifizieren, die am meisten von einer Laparosko-
pie profitieren. Es wurde eine Subgruppe von Patientinnen untersucht, die älter 
als 65 Jahre waren, einen BMI > 30 kg/m2 und mindestens eine Begleiterkran-
kung (Diabetes, Hypertonus, kardiorespiratorische Erkrankung) hatten. Die Er-
gebnisse zeigten zweifellos, dass der Vorteil der Laparoskopie vor allem die 
Patientinnen der genannten Subgruppe betrifft (Tozzi et al., 2005a). Bourgin et 
al. veröffentlichten 2016 eine Studie, die zeigte, dass bei älteren Patientinnen ≥ 
75 Jahre signifikant seltener ein minimal invasives Verfahren angewendet wird 
(58,2 % vs. 74,8 %; p = 0,006). Jedoch profitieren insbesondere Patientinnen 
dieser Altersgruppe von den Vorteilen der laparoskopischen Operationen, vor 
allem von einem kürzeren Krankenhausaufenthalt (Bourgin et al., 2017). Eine 
weitere Studie belegt, dass das Alter kein limitierender Faktor für minimal inva-
sive Operationen sein sollte, da insbesondere Patientinnen > 65 Jahre von ei-
ner höheren Lebensqualität nach minimal invasiven Operationen profitieren 
(Briet et al., 2018). Adipositas sollte ebenfalls keine Kontraindikation für ein la-
paroskopisches Verfahren darstellen. In Studien bei adipösen Patientinnen 
(BMI > 35 kg/m2) wurde kein Unterschied hinsichtlich intraoperativer und später 
postoperativer Komplikationen im Vergleich der beiden Operationsmethoden 
festgestellt. Frühe postoperative Komplikationen traten bei minimal invasiven 
Verfahren sogar seltener auf (Raventos-Tato et al., 2019). Als limitierender Fak-
tor für laparoskopische Verfahren bei adipösen Patientinnen werden schlechte 
Übersicht oder Beatmungsprobleme aufgrund der nötigen Kopftieflage angege-
ben (Eltabbakh et al., 1999). Die Einführung roboterassistierter Verfahren ist ein 
wichtiger Schritt, um auch bei Patientinnen mit hohem BMI gute Operationsbe-
dingungen zu erlangen. Durch die dreidimensionale Sicht ist eine bessere 
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Übersicht in der Bauchhöhle möglich. Durch niedrigere abdominelle Drücke als 
bei der konventionellen Laparoskopie wird die Beatmungssituation deutlich ver-
bessert (Boggess et al., 2008). Ebenfalls wird eine geringere Konversionsrate 
zur Laparotomie beschrieben (O'Malley et al., 2015). Sogar bei extrem adipö-
sen Patientinnen (BMI ≥ 50 kg/m2) scheint das roboterassistierte Verfahren eine 
sichere und gut praktikable Operationsmethode zu sein. Es konnte kein Unter-
schied in Bezug auf Krankenhausaufenthalt, Blutverlust und Komplikationen 
festgestellt werden (Nieto et al., 2018).  
Ein wichtiger Aspekt, der für minimal invasives Vorgehen bei Patientinnen mit 
hohem BMI spricht, ist, dass Adipositas als entscheidender Risikofaktor für 
Wundkomplikationen (Serom, Hämatom, Wunddehiszenz oder Wundinfektion) 
nach Laparotomien bei Endometriumkarzinomen gilt (Nhokaew et al., 2015).  
Dieses Risiko kann durch laparoskopische Verfahren gemindert werden. 
Ein großer Unterschied beim Vergleich der beiden Behandlungs- und 
Stagingstrategien des Endometriumkarzinoms zeigt sich in der Dauer des stati-
onären Aufenthalts. Der signifikant kürzere Aufenthalt bei minimal invasivem 
Vorgehen wird als einer der wichtigsten Vorteile gegenüber der abdominalen 
Operation gewertet. Dies bestätigte sich auch in unserer Studie. Mit durch-
schnittlich 8,8 Tagen waren die Patientinnen der LSK-Gruppe signifikant kürzer 
in stationärer Behandlung als die Patientinnen der LAP-Gruppe mit 13,5 Tagen. 
Dieses Ergebnis deckt sich vollständig mit den Angaben in der Literatur 
(Eltabbakh et al., 2001, Perrone et al., 2012, Berretta et al., 2015). Bei Patien-
tinnen mit high-grade Endometriumkarzinomen konnte dieser signifikante Un-
terschied ebenfalls bestätigt werden (Fader et al., 2012, Gao and Zhang, 2015). 
Vor allem in dieser Patientenpopulation scheint das Risiko von Thrombosen 
und Lungenembolien durch einen verlängerten Krankenhausaufenthalt erhöht 
zu sein (Juhasz-Boss et al., 2012). Auch bei sehr alten Patientinnen (Alter ≥ 75 
Jahre) wurde dieses Ergebnis bestätigt. Mit einem stationären Aufenthalt von 
durchschnittlich 7,2 Tagen waren die Patientinnen der LSK-Gruppe signifikant 
kürzer im Krankenhaus als die Patientinnen der LAP-Gruppe (10,7 Tage) 
(Bourgin et al., 2017). Es fällt auf, dass der Krankenhausaufenthalt in anderen 
Studien insgesamt deutlich kürzer war als in unserer Studie. In der LAP2-Studie 
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betrug das Verhältnis LSK zu LAP  2 vs. 4 Tage stationäre Behandlung (Walker 
et al., 2009). Malzoni et al. berichteten ebenfalls von einem signifikanten Unter-
schied mit durchschnittlich 2,1 Tagen Krankenhausaufenthalt in der LSK-
Gruppe und 5,1 Tagen in der LAP-Gruppe (Malzoni et al., 2009). Unterschiedli-
che Verweildauern könnten möglicherweise durch verschiedene Gesundheits-
systeme verursacht sein. Hierfür spricht die Studie von Tozzi et al., die auch an 
einem deutschen Krankenhaus durchgeführt wurde und ähnliche Ergebnisse 
wie unsere Studie zeigte (Tozzi et al., 2005b). Da ein längerer Krankenhaus-
aufenthalt als Risikofaktor für Folgeerkrankungen wie nosokomiale Infektionen 
oder thromboembolische Geschehen durch längere Immobilitätsphasen gilt, 
scheint dieser ein entscheidender Faktor für den Stellenwert der Laparoskopie 
zu sein. Lee et al. veröffentlichten 2016 eine Studie über Patientinnen, die so-
gar am Tag der laparoskopischen Operation entlassen wurden. Die Patientin-
nen waren jünger, hatten einen geringeren BMI und weniger Komorbiditäten als 
die Patientinnen, die zur postoperativen Überwachung stationär im Kranken-
haus blieben. Es zeigte sich kein Unterschied in der Anzahl der postoperativen 
Komplikationen, Wiederaufnahmen und operativen Revisionen (Lee et al., 
2016). 
Ein kürzerer Krankenhausaufenthalt bei den laparoskopisch operierten Patien-
tinnen geht auch mit einem kürzeren postoperativen Aufenthalt auf der Inter-
mediate-Care-Station einher. Mit durchschnittlich 3,8 Tagen verbrachten die 
Patientinnen der LSK-Gruppe signifikant weniger Zeit auf der IMC als die offen 
operierten Patientinnen, die im Durchschnitt 4,8 Tage Intensivaufenthalt benö-
tigten.  
Ein entscheidender Faktor für das Wohlbefinden und die Regeneration der Pa-
tientinnen ist der postoperative Schmerz. Die signifikant häufigere Anlage eines 
Periduralkatheters zur perioperativen Schmerztherapie lässt vermuten, dass die 
Patientinnen der LAP-Gruppe stärkeren Schmerzen ausgesetzt waren. Auch 
Terai et al. kamen in einer Studie aus dem Jahr 2014 zu dem Ergebnis, dass 
Patientinnen nach der abdominalen Operation einen signifikant höheren Bedarf 
an Analgetika hatten (Terai et al., 2014). Zullo et al. konnten nachweisen, dass 
die Patientinnen der LSK-Gruppe bei Entlassung aus dem Krankenhaus auf der 
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VAS-Skala signifikant niedrigere Schmerz-Werte angaben (Zullo et al., 2005). 
Die Schlussfolgerung liegt nahe, dass das operative Trauma bei minimal inva-
siven Operationen deutlich geringer ist. Durch Anwendung von roboterassistier-
ten Verfahren könnte der postoperative Schmerz zusätzlich minimiert werden, 
worauf eine Studie aus dem Jahr 2015 schließen lässt (Chiou et al., 2015).  
Es ist grundsätzlich Aufgabe des Operateurs, in der Beurteilung der Gesamtsi-
tuation den Zugangsweg zu wählen, der für die Patientin geeignet ist und das 
geringste Risiko von Komplikationen und den größten Benefit in der Behand-
lung des Endometriumkarzinoms bietet. Der Allgemeinzustand und Komorbidi-
täten der Patientin, die Ausprägung des Tumors und die persönliche Expertise 
des Operateurs spielen in der Auswahl des Verfahrens eine Rolle. Da viele Pa-
tientinnen mit Endometriumkarzinom aufgrund des Risikoprofils an Begleiter-
krankungen leiden, die ein erhöhtes Risiko für perioperative Komplikationen 
bieten, ist es sehr wichtig, bei dieser Patientengruppe ein Verfahren zu wählen, 
das die Komplikationsrate minimiert.  
In Ergänzung zu der aktuellen Literatur hat unsere Studie ebenfalls gezeigt, 
dass das laparoskopische Vorgehen eine sichere und praktikable Methode zur 
Behandlung des Endometriumkarzinoms ist. Die Patientinnen profitierten von 
einer geringeren operativen Morbidität, einem geringeren Blutverlust und einem 
kürzeren Krankenhausaufenthalt. Wenn der Eingriff von erfahrenen Operateu-
ren durchgeführt wird, sind auch high-risk Karzinome keine Kontraindikationen 
für ein minimal invasives Vorgehen. Aus diesem Grund sollte ein laparoskopi-
sches Verfahren Standard der operativen Behandlung des Endometriumkarzi-
noms sein, sofern keine Kontraindikationen vorliegen. Einzig bei Patientinnen 
mit sehr großem Uterus oder weit fortgeschrittenem Karzinom mit ausgepräg-
tem intraperitonealem Befall bleibt die Laparotomie eine Option. 
Die Limitierung dieser Studie war die Datenerfassung, da es sich ausnahmslos 
um retrospektive Daten handelte und unterschiedliche Operateure die Eingriffe 
durchführten. Die Parameter und Variablen wurden jedoch sorgfältig standardi-
siert untersucht. Die Operateure verwendeten dieselben Techniken und waren 
sowohl in Laparoskopie und Laparotomie geschult. 
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5. Zusammenfassung 
Das Endometriumkarzinom ist die häufigste maligne gynäkologische Erkran-
kung in den Industrieländern, vor allem bei postmenopausalen Frauen. Endo-
skopische Operationen zur Behandlung des Endometriumkarzinoms gewinnen 
zunehmend an Bedeutung. In unserer Studie wurden das minimal invasive 
Staging und das Staging per Laparotomie im Hinblick auf perioperative Morbidi-
tät verglichen. Es wurden retrospektiv Daten von Patientinnen, die im Zeitraum 
von Januar 1996 bis Dezember 2011 am Department für Frauengesundheit des 
Universitätsklinikums Tübingen aufgrund eines histologisch gesicherten Endo-
metriumkarzinoms operativ behandelt wurden, ausgewertet und verglichen. Die 
Studienpopulation umfasste insgesamt 449 Patientinnen, wovon 244 (54,3 %) 
minimal invasiv und 205 (45,3 %) Patientinnen durch Laparotomie behandelt 
wurden. Präoperative Basisdaten, Operationsdaten, Komplikationen und posto-
perative Daten wurden retrospektiv erfasst und ausgewertet. Der Stellenwert 
der Laparoskopie wird anhand der steigenden OP-Zahlen im zeitlichen Verlauf 
unserer Studie deutlich. Die Konversionsrate von Laparoskopie zu Laparotomie  
war mit 6,1 % gering und in 47 % der Fälle durch den Verdacht auf ein Zweit-
malignom oder einen höhergradigen Tumor bedingt. Die Patientinnen der LSK-
Gruppe profitierten von einer geringeren Anzahl an perioperativen Komplikatio-
nen. Die häufigsten Komplikationen in der gesamten Studienpopulation waren 
Harnwegsinfekte und postoperatives Fieber. Es zeigte sich ein deutlicher Un-
terschied zugunsten der LSK-Gruppe. Serome, Lymphzysten und Wunddehis-
zenzen traten ebenfalls häufiger in der LAP-Gruppe auf. Intraoperative Verlet-
zungen von Nachbarorganen waren in beiden Studiengruppen selten. Auffal-
lend waren jedoch ein signifikant höherer hämoglobinrelevanter Blutverlust in 
der LAP-Gruppe und die damit verbundene Notwendigkeit von intra- oder post-
operativen Bluttransfusionen. Thromboembolische Geschehen wie Lungenem-
bolien oder tiefe Beinvenenthrombosen traten ebenfalls häufiger in der LAP-
Gruppe auf. Aufgrund des erhöhten Risikos für thromboembolische Geschehen 
bei Patientinnen mit gynäkologischen Malignomen ist eine frühzeitige postope-
rative Mobilisation und Entlassung aus dem Krankenhaus von entscheidender 
Bedeutung. Die Patientinnen der LSK-Gruppe profitierten von einem signifikant 
		 52 
kürzeren Krankenhausaufenthalt. Dies gilt als einer der wichtigsten Vorteile der 
minimal invasiven Operation und ist ein entscheidender Faktor für den Stellen-
wert der Laparoskopie. Weiterhin spielt für den postoperativen Verlauf und die 
Regeneration der postoperative Schmerz eine Rolle. Patientinnen der LSK-
Gruppe benötigten signifikant seltener einen Periduralkatheter zur perioperati-
ven Analgesie, was auf geringeren Schmerz schließen lässt. Ein Nachteil der 
Laparoskopie ist die signifikant längere OP-Dauer im Vergleich zur abdomina-
len Operation. Dies könnte in Zukunft durch steigende Erfahrung der Operateu-
re, Schulungen und Verwendung von Hilfsmitteln, wie z.B. OP-Robotern mini-
miert werden.  
Unsere Studie bestätigt das Ergebnis aus der Literatur, dass der laparoskopi-
sche Zugang eine praktikable und sichere Methode für die Therapie des Endo-
metriumkarzinoms darstellt. Die Patientinnen profitieren von einer geringeren 
Anzahl an perioperativen Komplikationen, weniger Blutverlust und einem kürze-
ren Krankenhausaufenthalt. Falls keine Kontraindikationen vorliegen, sollte die 
laparoskopische Operation als Standardverfahren eingesetzt werden. Als Kont-
raindikationen gelten ein sehr großer Uterus oder ein weit fortgeschrittenes 
Karzinom mit ausgeprägtem intraperitonealem Befall.  
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